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1 UVOD 
  
Chlamydia trachomatis je po Gramu negativna bakterija in parazitira le pri človeku. Je 
obvezna znotrajcelična bakterija zaradi nezmožnosti sinteze visoko energetskih molekul. 
Znotrajcelični parazitizem C. trachomatis je kompleksen proces, kjer bakterija prehaja med 
dvema morfološkima oblikama, elementarnim telescem in retikularnim telescem 
(AbdelRahman in Belland, 2005; Mahmutovic, 2012). Zaradi znotrajceličnega parazitizma 
so klamidije tekom evolucije izgubile številne gene, kar je vodilo v minimizacijo njihovega 
genoma (Bohlin, 2015). 
Bakterijo C. trachomatis lahko delimo v tri biovare, ki slonijo na 19 serovarih in 
povzročajo različne klinične slike pri ljudeh (Nunes in Gomes, 2014). Sevi C. trachomatis 
so razvrščeni v serovare na osnovi nukleotidnih razlik zaporedja v genu ompA, ki kodira 
poglavitno beljakovino zunanje membrane (Brunelle in Sensabaugh, 2006). Gen ompA je 
sestavljen iz 9 različnih regij, in sicer 5 ohranjenih regij, katere najdemo v vseh serovarih 
C. trachomatis in štirih variabilnih regij, ki kodirajo domene variabilnih beljakovin. Na 
podlagi razlik v nukleotidnem zaporedju variabilnih regij razdelimo bakterijo C. 
trachomatis v genotipe (Conlan in sod., 1989). 
Prvi biovar predstavljajo serovari od A do C, ki so povzročitelji trahoma (Keše, 2002). V 
drugi biovar uvrščamo serovare od D do K, ki povzročajo urogenitalne okužbe (Keše, 
2002). Chlamydia trachomatis je poznana kot najpogostejša bakterijska povzročiteljica 
spolno prenesenih okužb v Evropi in predstavlja velik problem za javno zdravje (ECDC, 
2013). V tretji biovar spadajo serovari L1 do L3, ki so povzročitelji dimeljskega 
limfogranuloma (ECDC, 2016). 
Tarča molekularne epidemiologije so predvsem urogenitalne okužbe povzročene s C. 
trachomatis, ki so najbolj razširjene spolno prenosljive bakterijske okužbe v svetu. Več kot 
polovica urogenitalnih okužb pri moških in ženskah je asimptomatskih, zato lahko okužba 
perzistira tudi po več mesecev in let, ter vodi v številne zaplete (Gottlieb in sod., 2010; 
HHS, 2006; Chen in Basil, 2003). Za identifikacijo visoko rizičnih skupin je pomembno 
opredeliti razširjenost in pogostost klamidijske okužbe v različnih populacijah. Za 
odkrivanje klamidijske okužbe so razvite številne metode, ki se razlikujejo po občutljivosti 
in specifičnosti. 
Genotipizacija je pomembna za razumevanje epidemioloških značilnosti bakterije, saj 
omogoča spremljanje pojavnosti okužb z različnimi genotipi C. trachomatis in podaja 
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1.1 OPREDELITEV PROBLEMA 
 
Bakterijo C. trachomatis sestavlja več serovarov, ki povzročajo različne bolezni pri ljudeh. 
Serovari od A do C inficirajo očesne epitelijske celice, serovari od D do K urogenitalne 
epitelijske celice, medtem ko serovari L1 do L3 inficirajo limfatično tkivo (ECDC, 2016). 
Kljub razlikam v tkivnem tropizmu imajo vsi serovari enak dvofazni cikel rasti, ki je 
sestavljen iz elementarnega in retikularnega telesca (Brunham in Rey-Ladino, 2005). 
Okužba urogenitalnega trakta s C. trachomatis je vodilna spolno prenosljiva bolezen v 
svetu in če je ne zdravimo, lahko povzroči resnejše zaplete. Ker je veliko okužb 
asimptomatskih, ni mogoče učinkovito nadzorovati okužb s C. trachomatis. 
 
Urogenitalna okužba s C. trachomatis je spolno prenosljiva okužba, ki najbolj ogroža 
spolno aktivne mlade pod 24 let starosti. Število okužb se povečuje, saj vsako leto v Evropi 
zabeležijo več kot 250.000 novih primerov. Ker večina okužb poteka asimptomatsko je 
vedno večje število prijavljenih primerov verjetno posledica povečanega zavedanja o 
bolezni in okrepljenega testiranja. Okužba s C. trachomatis lahko traja daljše obdobje in 
povzroči dolgotrajne zaplete pri ženskah, kljub temu, da se znaki akutne bolezni ne 
pojavijo. Najpogostejši zapleti so vnetje v mali medenici in salpingitis, ki lahko privedeta 
do neplodnosti in izvenmaternične nosečnosti (ECDC, 2016). 
Za razumevanje epidemioloških značilnosti bakterije je pomembna genotipizacija, ki 
omogoča spremljanje pojavnosti okužb z različnimi genotipi C. trachomatis. 
1.2 CILJ RAZISKOVANJA 
 
-  Želimo ugotoviti, kateri genotipi C. trachomatis so v našem okolju najbolj razširjeni. 
 
- Prav tako želimo ugotoviti ali prevladujoči genotipi v našem okolju prevladujejo tudi v 
drugih evropskih državah. V ta namen smo izvedli genotipizacijo izolatov bakterije C. 
trachomatis pridobljenih iz kužnin bolnikov. 
1.3 DELOVNE HIPOTEZE 
 
- Predvidevamo, da so v našem okolju prevladujoči genotipi E. 
 
- Predvidevamo, da ne bomo opazili razlik v pojavnosti genotipov v našem okolju in 
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2 PREGLED OBJAV 
 
2.1 ZGODOVINA KLAMIDIJ 
 
Klamidije so zaradi njihove obvezne znotrajcelične narave dolgo časa uvrščali med viruse 
(Bedson in Western, 1930). Šele v 60. letih so s pomočjo izolacije patogena in elektronske 
mikroskopije ugotovili, da so to bakterije, saj imajo celično steno, po strukturi primerljivo 
s celično steno po Gramu negativnih bakterij, imajo DNA in RNA, se razmnožujejo z 
binarno delitvijo in so občutljive za antibiotike (Stainer in van Niel, 1962). Poimenovanje 
»Chlamydia« sega v leto 1907, ko sta Halberstaedter in von Prowazek (1909) opazila 
klamidije obdane z membrano znotraj evkariontskih celic. Poimenovanje izvira iz grške 
besede »Chlamys/khlamus«, kar pomeni plašč. 
 
Sev C. trahomatis je bil prvič izoliran v letu 1959 iz očesne veznice dojenčka z 
neonatalnim konjunktivitisom (Jones in sod., 1959, cit. po Persson in sod., 1983). Zaradi 
obvezne znotrajcelične narave je bilo preučevanje bakterije C. trachomatis s 
tradicionalnimi načini genske manipulacije zelo oteženo, zato je bil napredek razumevanja 
biologije bakterije počasen. Šele z odkritjem celotnega genomskega zaporedja C. 
trachomatis je postalo razumevanje klamidijske biologije jasnejše (Brunelle in 
Sensabaugh, 2006). 
 
2.2 TAKSONOMIJA KLAMIDIJ 
 
Page (1966) je leta 1966 predlagal taksonomsko prerazporeditev klamidij, in sicer v nov 
red Chlamydiales. V 80. letih prejšnjega stoletja so v red Chlamydiales uvrstili družino 
Chlamydiaceae z rodom Chlamydia, ki je zajemal vrsti C. trachomatis in C. psittaci (Page, 
1968). Vrsta C. trachomatis je bila prepoznana na osnovi vsebnosti glikogena v vključkih 
in občutljivosti za sulfadiazin, medtem ko bakterije, ki so jih uvrščali med C. psittaci niso 
imele glikogena in so bile odporne proti sulfadiazinu (Everett in sod., 1999). 
 
V letih 1988 in 1989 so z uvedbo molekularne metode DNA-DNA hibridizacije odkrili 
veliko raznolikost pri vrsti C. psittaci (Grayston in sod., 1989). Prepoznali so novi vrsti, 
Chlamydia pneumoniae (Grayston in sod., 1989) in Chlamydia pecorum (Fukushi in Hirai, 
1992), ki so ju predhodno uvrščali v seve znotraj vrste C. psittaci. 
Glede na analizo nukleotidnega zaporedja genov za 16S in 23S rRNA so družino 
Chlamydiaceae razdelili v dva rodova, Chlamydia in Chlamydophila ter devet vrst (Everett 
in sod., 1999). Določitev posamezne vrste je bila podprta s fenotipskimi, antigenskimi in 
genomskimi analizami, virulentnimi dejavniki in s klinično sliko bolezni, ki jo povzročajo. 
V rod Chlamydophila so uvrstili vrste Chlamydophila abortus, Chlamydophila psittaci, 
Chlamydophila caviae, Chlamydophila felis, Chlamydophila pneumoniae in 
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Chlamydophila pecorum. V rod Chlamydia pa Chlamydia trachomatis, Chlamydia suis in 
Chlamydia muridarum. Na podlagi nukleotidnega zaporedja ribosomalnih genov in 
klamidijskega razvojnega kroga so bile v red Chlamydiales poleg družine Chlamydiaceae 
uvrščene še družine Waddliaceae, Parachlamydiaceae in Simkaniaceae (Everett, 2000). 
Taksonomska ureditev, ki jo je predlagala Everettova s sod. (1999), ni bila sprejeta (Greub, 
2010a, 2010b). Po Bergeyevem priročniku iz leta 2010 v družino Chlamydiaceae 
uvrščamo rod Chlamydia z devetimi vrstami: C. trachomatis, C. suis, C. muridarum, C. 
abortus, C. psittaci, C. caviae, C. felis, C. pneumoniae in C. pecorum (Kuo in sod., 2010). 
Taksonomija C. trachomatis je zapletena zaradi odkritja, da je bil precejšni del genov, ki 
kodirajo sintezo beljakovin zunanje membrane (ompA), podvržen horizontalnemu 
genskemu prenosu (Gomes in sod., 2004). Pri filogenetskem drevesu, ki sloni na 
polimorfizmu posameznih nukleotidov, je opazna večja razlika med serovaroma E in F 
urogenitalnih sevov in D, G, I, J in K serovari, ki so bližje sevom trahoma (serovari od A 
do C) (Bohlin, 2015). 
Dokazano je, da je že zgodaj prišlo do razvejitve med sevi, povzročitelji dimeljskega 
limfogranuloma (LGV) in urogenitalnimi sevi v dva oddaljena biovarja (slika 1) (Ferreira 
in sod., 2014). Znotraj LGV veje je prihajalo le do sporadičnih rekombinacij, še manj 
rekombinacij pa je bilo med LGV in urogenitalnimi sevi (Ferreira in sod., 2014; Joseph in 
sod., 2012). Zato je veja LGV močno odmaknjena od urogenitalnih sevov (Ferreira in sod., 
2014; Nunes in sod., 2013). Znotraj urogenitalnih sevov pa je prihajalo do številnih 
rekombinacij in posledično tudi do razvejitev. V prvi razvejitvi znotraj urogenitalnih sevov 
sta nastali dve manjši veji (T1 in T2). Razlika med C. trachomatis serovari A−C in 
urogenitalno patoskupino kaže na kasnejšo razvejitev znotraj urogenitalne veje T2 v 
očesno patoskupino (Harris in sod., 2012; Ferreira in sod., 2014; Nunes in sod., 2013). Da 
so se očesni sevi pojavili samo enkrat iz veje T2 podpira tudi približno 1670 bp velik 
genetski fragment, ki prevladuje v serovarih A−C. Med LGV sevi ni prišlo do nobenih 
nadaljnih večjih razvejitev, zato so njihovi genomi bolj homogeni v primerjavi s sevi v 
urogenitalni veji (Harris in sod., 2012). 
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Slika 1: Filogenetsko drevo C. trachomatis (povzeto po Harris in sod., 2012: 14) 
 
2.3 MIKROBIOLOŠKE LASTNOSTI BAKTERIJE Chlamydia trachomatis 
2.3.1 Morfološke značilnosti bakterije Chlamydia trachomatis 
Chlamydia trachomatis je negibljiva, kokoidna, po Gramu negativna bakterija. Velikost in 
oblika bakterije je odvisna od vrste in razvojne stopnje v kateri se nahaja (Naglić in sod., 
2005). Njene biološke značilnosti so predstavljene v preglednici 1. Klamidije so obvezne 
znotrajcelične bakterije zaradi nezmožnosti sinteze esencialnih nutrientov in so odvisne od 
gostiteljeve biosintezne poti (Mahmutovic, 2012). Klamidijski genom je sestavljen iz 
milijona baznih parov in kodira približno 600 beljakovin (Read in sod., 2000; Brunelle in 
Sensabaugh, 2006). Na osnovi poglavitne beljakovine zunanje membrane (angl. MOMP, 
Major Outer Membrane Protein) jih razdelimo v 19 serotipov: A, B/Ba, C, D/Da, E, F, 
G/Ga, H, I/Ia, J/Ja, K, L1, L2 in L3, ki so povezani z različnimi kliničnimi slikami (Morre 
in sod., 2000; Wang in Grayston, 1991). Imajo edinstven razvojni krog razmnoževanja, ki 
traja od 48 do 72 ur. V njem se izmenjujeta dve morfološko in funkcionalno različni obliki 
klamidije, in sicer zunajcelično, metabolno neaktivno elementarno telesce in 
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Preglednica 1: Biološke značilnosti C. trachomatis (povzeto po Keše, 2002: 322) 
Značilnosti C. trachomatis 
Naravni gostitelj človek 
Morfologija elementarnega telesca okrogla 
Število serotipov 19 
Morfologija inkluzije ovalna, vakuolarna 
Glikogen v inkluzijah da 
 
Bakterija C. trachomatis parazitira le pri človeku (Nunes in Gomes, 2014). Je najpogostejši 
bakterijski povzročitelj spolno prenosljivih bolezni v svetu in pomemben povzročitelj 
slepote v trahomsko endemskih predelih (Gerbase in sod, 1998). Delimo jo lahko v tri 
biovare, ki slonijo na serovarih. Eden je povezan s trahomom (serovari A−C), drugi z 
urogenitalnimi infekcijami (serovari D−K) in tretji z dimeljskim limfogranulomom 
(serovari L1−L3) (slika 2) (Nunes in Gomes, 2014). 
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2.3.2 Življenjski krog bakterije 
Klamidije niso zmožne sintentizirati visoko energijskih molekul adenozintrifosfata (ATP) 
in gvanozintrifosfata (GTP), zato so omejene na znotrajcelični parazitizem (Mahmutovic, 
2012). 
 
Slika 3: Razvojni krog klamidij (povzeto po Brunham in Rey-Ladino, 2005: 152) 
Bakterija C. trachomatis ima dve morfološki obliki, elementarno telesce (ET) in 
retikularno telesce (RT). Elementarno telesce je zunajcelična, metabolno neaktivna oblika, 
velika 0,2-0,3 μm (Matsumoto, 1973). Bakterijsko jedro je zelo zgoščeno zaradi 
kondenzacije jedrnega materiala. Strukturno togost membrane zagotavlja visoka 
zamreženost zunanjega membranskega kompleksa, in sicer notranje in zunanje cisteinske 
vezi med cisteinsko bogatimi proteini zunanje ovojnice (AbdelRahman in Belland, 2005). 
Elementarno telesce je infektivno in odgovorno za širjenje okužbe s sposobnostjo pritrjanja 
na receptorska mesta celične membrane gostiteljske celice (Hogan in sod., 2004). 
Elementarno telesce (ET) vstopi v gostiteljevo celico z endocitozo (slika 3). Pri tem 
nastane vakuola, imenovana tudi fagosom, ki prepreči zlitje z lizosomi. Tako ostane 
mikrob v razvojnem krogu nepoškodovan. Znotraj celice se ET preoblikuje v metabolno 
aktivno obliko retikularno telesce (RT). Retikularno telesce se začne razmnoževati z 
binarno delitvijo in pri tem uporablja energijo gostiteljeve celice (Hogan in sod., 2004). 
Retikularno telesce je veliko približno 1 μm. V nasprotju z ET nukleinska kislina ni več 
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kondenzirana. Retikularna telesca so neinfektivna in omejena z notranjo in zunanjo 
membrano (AbdelRahman in Belland, 2005). 
Pod stresnimi pogoji in vitro lahko RT preide v aberantno obliko, za katero je značilno, da 
se ne razmnožuje, je manj aktivno in neinfektivno. To stopnjo razmnoževanja klamidij 
povezujejo s perzistentno okužbo, ki je verjetno pomembna za razvoj kronične okužbe 
(Reveneau in sod., 2005). 
V času zorenja RT se na površini celice izrazijo specifični lipopolisaharidi. Dvajset do 24 
ur po infekciji pride v RT do zgoščevanja DNA in tako nastanejo nova ET. Zatem se ET 
sprostijo iz celice in lahko okužijo nove celice v okolici (Keše, 2002). V okuženi celici se 
lahko razvije od 10 do 1.000 novih ET (Naglić in sod., 2005). Razvojni cikel traja 48 do 72 
ur (Everett, 2000). 
2.3.3 Genom in filogenetski označevalci 
Tekom evolucije so klamidije zaradi prilagoditve na znotrajcelični parazitizem izgubile 
številne gene, kar je vodilo v zmanjševanje velikosti njihovega genoma (Bohlin, 2015). 
Chlamydia trachomatis ima majhen genom, sestavljen iz krožnega kromosoma, velikosti 
1.042 kbp in plazmida, dolžine 7,5 kb. V genomu je 893 kromosomskih in 8 plazmidnih 
odprtih bralnih okvirjev (Read in sod., 2000). Pri sekvenciranih izbranih sevih vsebnost 
A+T pri vrstah variira od 58,5 % do 58,7 % in velikost genoma od 1.038.310 do 1.083.890 
bp (Bohlin, 2015). 
Genetske razlike med genomi C. trachomatis so opažene predvsem v področju plastičnosti 
(angl. plasticity zone) gena ompA in pri družini polimorfnih membranskih proteinov (pmp) 
(Carlson in sod., 2005). Carlson in sod. (2004) so odkrili, da citotoksinski lokus, ki se 
nahaja v plastični coni, vsebuje samo pri genitalnih serotipih intaktno glikoziltransferazno 
in UDP-glukozno vezavno domeno, ki sta potrebni za aktivnost encima. Razlika med 
serotipi se je pokazala tudi v prisotnosti triptofanskega operona, ki ga vsebujejo samo 
genitalni serotipi. 
Genetska raznolikost v plastični coni odraža klamidijske virulentne dejavnike, ki imajo 
pomembno vlogo pri okužbi gostitelja. Plastična cona se nahaja med ohranjenim dbsB (gen 
za disulfidno oksidoreduktazo) in ycrF, ki kodira ABC-transporter (slika 4). Serovar D C. 
trachomatis vsebuje v plastični coni triptofanski operon trpRBA, gene, ki kodirajo 
citotoksine in družino genov, ki kodirajo fosfolipazo D-endonukleazno (PLD) družino 
proteinov. Le-ti naj bi igrali pomembno vlogo pri preživetju klamidij pozno v razvojnem 
ciklu (Read in sod., 2000; Nelson in sod., 2006). 
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Slika 4: Plastična cona C. trachomatis serotipa D. Družina PLD proteinov (modra), geni, ki kodirajo 
citotoksine (rdeča) in triptofanski operon (rumena) (povzeto po Read in sod., 2000: 1403) 
Sevi C. trachomatis so razvrščeni v serovare na osnovi nukleotidnih razlik v zaporedju 
gena ompA, ki kodira poglavitno beljakovino zunanje membrane (angl. major outer 
membrane protein - MOMP) (Brunelle in Sensabaugh, 2006). Genetsko raznolikost v genu 
ompA najdemo na štirih variabilnih regijah. Glede na te regije lahko bakterijo C. 
trachomatis razdelimo na 19 serotipov (Morre in sod., 2000). Gen ompA je eden izmed 
najbolj polimorfnih genov v bakteriji (Fitch in sod., 1993). Obsega 1.194 bp in ima 334 
polimorfnih nukleotidnih mest, kar predstavlja 27,7 % gena ompA. (Brunelle in 
Sensabaugh, 2006). Gen ompA je sestavljen iz 9 različnih regij (slika 5), in sicer 5 
ohranjenih regij - CD (angl. conserved domains), katere najdemo v vseh serovarih C. 
trachomatis in štirih variabilnih regij - VD (angl. variable domains), ki kodirajo domene 
variabilnih beljakovin (angl. variable protein domains) (Conlan in sod., 1989). Na podlagi 
razlik v nukleotidnem zaporedju VD razdelimo bakterijo C. trachomatis v genotipe. 
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Slika 5: Porazdelitev polimorfizma posameznih nukleotidov v genu ompA (povzeto po Harris in sod., 2012: 
417). Zgornja črta predstavlja strukturo gena ompA in prikazuje lokacijo variabilnih regij VS1-VS4 (rdeči 
pravokotniki) ter cisteinske ostanke z ohranjenimi ostanki (prikazano modro) in z neohranjenimi ostanki 
(prikazano oranžno). Na levi je vrstna filogenija C. trachomatis s poimenovanimi sevi, obarvanimi glede na 
serotip. Navpične črte vzdolž gena ompA, predstavljajo razlike med sekvencami (A-rdeča, T-modra, C-
zelena, G-oranžna) . 
 
V genomu C. trachomatis je tudi operon za sintezo triptofana. Caldwell in sod. (2003) so 
dokazali, da je aktiven triptofanski operon (trpRBA) navzoč pri sevih D−K in L1−L3, ki 
inficirajo genitalni trakt. Samo ti sevi imajo sposobnost sinteze triptofan sintaze, ki 
katalizira končne stopnje v biosintezi triptofana iz indola. Indol tvorijo bakterije normalne 
mikrobiote urogenitalnega trakta. Ob okužbi se v imunskem odzivu gostitelja izloča 
interferon gama, ki zavre sintezo triptofana. 
 
Sekvenco gena za 16S rRNA bakterije C. trachomatis sestavlja 1.584 bp. Sestavljena je iz 
ohranjenih in variabilnih regij. Klamidijska 16S rRNA vsebuje 8 variabilih regij 
(Pudjiatmoko in sod., 1997). Za filogenetske študije ocenjevanja sorodnosti med organizmi 
je ključnega pomena, saj je dovolj velika, z zadostnim medvrstnim polimorfizmom in 
zagotavlja razlikovanje ter statistično veljavne meritve (Jill in Clarridge, 2004). Ekspresija 
gena za 16S rRNA je potrebna za transformacijo ET v RT, saj brez ribosomov ne more 
priti do sinteze novih proteinov. In vitro študija z uporabo PCR v realnem času je pokazala 
hitro povečanje ekspresije gena za 16S rRNA prvih 8 ur po infekciji celične kulture z 
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bakterijo. Ekspresija gena za 16S rRNA v tkivni kulturi označuje fazo metabolne 
aktivnosti in aktivnega podvojevanja (Mathews in sod., 1999). 
 
Chlamydia trachomatis ima 7,5 kbp velik plazmid, ki vsebuje 41,3 % G+C (Nunes in 
Gomes, 2014). Prisotnih je do 10 kopij plazmida na celico (Pickett in sod., 2005). Plazmid 
je povezan s sintezo glikogena pri C. trachomatis (Matsumoto in sod., 1998) in je 
transkripcijski regulator genov povezanih z virulenco (Song in sod., 2013). Te ugotovitve 
potrjujejo pomembno vlogo plazmida v patogenezi okužbe z bakterijo C. trachomatis. 
 
Klamidijski plazmid igra pomembno vlogo v patofiziologiji bolezni, saj so naravno 
pojavljajoči se izolati, ki ne vsebujejo plazmida zelo oslabljeni. Plazmid ima 8 ohranjenih 
odprtih bralnih okvirjev, ki nosijo zapis za beljakovine CDS1 do CDS8 (angl. coding 
sequence). Vseh osem odprtih bralnih okvirjev, imenovanih pgp1−8 je izraženih v 
inficiranih celicah. Da bi razumeli funkcije posameznih genov so ustvarili plazmidne 
vektorje z delecijo vsakega izmed osmih odprtih bralnih okvirjev. Pokazali so, da so pgp1, 
2, 6 in 8 esencialni za ohranjanje plazmida. Pri pgp4 mutanti je prišlo do nenormalne 
inkluzijske morfologije in pomanjkanja glikogena. Ugotovili so, da je Pgp4 transkripcijski 
regulator plazmidno kodiranega pgp3 ter številnih kromosomskih genov, vključno z 
glikogen sintaznim genom glgA, ki je pomemben za klamidijsko virulenco (Song in sod., 
2013). Na plazmidu je pgp4 najmanjši odprt bralni okvir in kodira 102 aminokislin. 
Izražen je zgodaj v razvojnem ciklu, in sicer 3 ure po infekciji (Belland in sod., 2003). 
Pgp1 in Pgp8 sta helikazi in integrazi/rekombinazi in sta ključnega pomena pri ohranjanju 
plazmida. Pgp5 je homologen ParA, plazmidno kodiranemu proteinu, ki je vpleten pri 
podvojevanju plazmida (Song in sod., 2013). 
2.3.4 Virulentni dejavniki 
Virulentni dejavniki klamidij imajo pomembno vlogo pri okužbi gostitelja. Pri bakteriji C. 
trachomatis so odkrili številne virulentne dejavnike, ki vključujejo družino polimorfnih 
zunajmembranskih avtotransportnih beljakovin, citotoksine, efektorje, ki se izločajo s 
sistemom izločanja tipa III, stresne proteine in proteine ali druge regulatorne faktorje, ki so 
plazmidno kodirani (Byrne, 2010). 
2.3.4.1 Celična stena 
 
Tako kot pri drugih po Gramu negativnih bakterijah celično steno bakterije C. trachomatis 
sestavljajo zunanja membrana, notranja membrana in periplazma (slika 6). Zunanja 
membrana celične stene je iz lipidnega dvosloja, ki je sestavljen iz fosfolipidov in 
lipopolisaharidov. Notranjo ali citoplazemsko membrano sestavlja fosfolipidni dvosloj, ki 
je od zunanje membrane ločen s periplazmo. Obe membrani vsebujeta beljakovine 
(Frohlich in sod., 2014). 
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Proteini klamidijske zunanje membrane so površinsko izpostavljene molekule in mnogi 
predstavljajo pomembne antigene, ki služijo kot tarča zgodnjega, zaščitnega imunskega 
odgovora (Gentle in sod., 2005). Pomembni so za oblikovanje celične stene, za virulenco, 
transport, celično delitev, za indukcijo proizvodnje vnetnih citokinov in za izogibanje 
imunskemu sistemu (Hatch, 1996). 
 
Slika 6: Model zgradbe celične stene C. trachomatis (povzeto po Christiansen in sod., 1999; Hatch, 1999). 
Periplazmatski prostor (P-plast) je v povezavi z notranjo stranjo zunanje membrane. N-terminalni del 
beljakovin v P-plasti je verjetno povezan z beljakovinami notranje membrane. MOMP = poglavitna 
beljakovina zunanje membrane; Omp2 in Omp3 = s cisteinom bogati beljakovini; LPS = lipopolisaharid 
2.3.4.2 Poglavitna beljakovina zunanje membrane (MOMP) 
 
Poglavitna beljakovina zunanje membrane (MOMP, major outer membrane protein) je 
vpletena v mehanizem vezave in okužbe gostitelja zaradi variabilnosti, površinske 
izpostavljenosti in antigenskih lastnosti (Nunes in sod., 2009). Kodira jo gen ompA 
(Brunelle in Sensabaugh, 2006). MOMP je površinsko izpostavljen protein v RT in ET, 
deluje kot adhezin in porin ter ima zelo hidrofobno naravo (Feher in sod., 2013; Hatch, 
1996). Antigenske razlike beljakovine MOMP omogočajo razlikovanje bakterije C. 
trachomatis v različne serotipe. Molekulska masa MOMP-a je 39,5 kDa in predstavlja 50 
% do 60 % teže zunanje membrane (Caldwell in sod., 1981). Na površini ET je glavni 
strukturni protein in deluje kot zunanji membranski porin, ki pod redoks nadzorom regulira 
vstop hranil in posledično diferenciacijo ET v RT. Poliklonska protitelesa usmerjena proti 
MOMP blokirajo znotrajcelično diferenciacijo (Conlan in sod., 1989). Porini imajo 
strukturno topologijo antipararelnih b-verig, ki se razpenjajo v zunanjo membrano, z vodo 
napolnjene notranje kanale, ozke b-zavoje, ki se raztezajo v periplazemski prostor in 
fleksibilne zanke na ekstracelularni površini. Porini so pomembni za pasivni transport 
ionov, sladkorjev in nukleotidov v zunanji membrani. MOMP vsebuje 8−10 cisteinskih 
ostankov. Cistein 208 in cistein 337 sta nedvomno vpletena v tvorbo disulfidnega 
mostička, medtem ko cisteina 103 in 305 nista ohranjena med različnimi serotipi in ju je 
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težko zaznati, verjetno zato, ker sta locirana v transmembranskih verigah (slika 7) (Wang 
in sod., 2006). Variabilne regije VDI, VDII in VDIV so izpostavljene na površini 
membrane (Wang in sod., 2006) in so poznane kot epitopi. MOMP je glavna tarča 
gostiteljevega imunskega odgovora in njena variabilnost je verjetno posledica imunske 
selekcije (Brunham in sod., 1993). 
 
Slika 7: Skica topologije MOMP (povzeto po Wang in sod., 2006: 131). Ostanki b-verig so prikazani s 
kvadratki. Ostanki zank (L) in zavojev so prikazani s krogi. Zanke se nahajajo na zunanji površini, površina 
zavojev je obrnjena v periplazmo. VDI-IV predstavljajo štiri variabilne domene v MOMP in so prikazane z 
modro. Ostanki VD so v krepkem tisku. Cisteini, ki lahko tvorijo disulfidne vezi so označeni z rdečo v 
kurzivi. Potencialni disulfidni mostički so prikazani s prekinjenimi črtami. Vsak cistein nosi številko 
položaja. 
 
2.3.4.3 Polimorfni membranski proteini  
 
Polimorfni membranski proteini (Pmp) delujejo kot avtotransporterji, ki imajo vlogo pri 
prenosu molekul. Locirani so v zunanji membrani in so edinstveni za klamidije. Chlamydia 
trachomatis ima 9 poznanih polimorfnih membranskih proteinov, ki so površinsko 
izpostavljeni in kodirani preko multigene družine PmpA−PmpI. Proteini predstavljajo  
13,6 % kodirajočega dela genoma C. trachomatis, kar nakazuje, da imajo pomembno vlogo 
v biologiji in virulenci bakterije (Stephens in sod., 1998). Klamidijski Pmp B, D in H so 
močno imunogeni in lahko izzovejo sproščanje protivnetnih citokinov (Byrne, 2010). 
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2.3.4.4 OmcA in OmcB 
 
V celični steni klamidije sta še cisteinsko bogata proteina OmcB in OmcA, ki ju kodirata 
gena omp2 in omp3 (Salari in Ward, 1981). Z njima je navzkrižno povezana beljakovina 
MOMP z disulfidnimi vezmi. Povezava naj bi prispevala k večji trdnosti celične stene in 
osmotski stabilnosti ET (Frohlich in sod., 2014). OmcB je drugi najpogostejši 
zunajmembranski protein in ima 24 cisteinskih ostankov (Allen in Stephens, 1989). OmcB 
nastaja znotraj celic med klamidijsko infekcijo in je visoko ohranjen (Hou in sod., 2013). 
Ima pomembno vlogo kot strukturni protein (Frikha-Gargouri in sod., 2008) ter adhezin 
(Fadal in Eley, 2008; 2007). 
2.3.4.5 Lipopolisaharid 
 
Lipopolisaharid (LPS) je komponenta zunanje membrane in je izpostavljen na površini. 
Sestavljen je iz lipida A in osrednjih regij. Osrednje regije klamidijskega LPS sestavljajo 
trisaharidi αKdo(2→8), αKdo(2→4), αKdo. LPS bakterije C. trachomatis vsebuje D-
glukozamin, maščobne kisline, Kdo (3-deoksi-D-mano-okt-2-ulosonična kislina) in fosfor 
(Nurminen in sod., 1985). Pomembna komponenta klamidijskega LPS lipid A je 
glukozamindisaharid in je prevladujoč stimulator prirojene imunosti. Vsebuje pet 
maščobnih kislin in fosfatno skupino v distalnem segmentu (Qureshi in sod., 1997). 
2.3.4.6 Plazmidne beljakovine 
 
Serovari C. trachomatis imajo visoko ohranjen plazmid, ki kodira osem beljakovin, 
imenovanih od Pgp1 do Pgp8. Poznane so kot regulatorji ekspresije več kot 20 genomsko 
kodiranih genov. Kari in sod. (2011) so dokazali, da očesni serovar A C. trachomatis brez 
plazmida ni zmožen izzvati bolezni v očesnem tkivu opice. Ta ugotovitev kaže, da so 
plazmidno kodirani faktorji pomembni za klamidijsko patogenezo. 
 
Beljakovina Pgp3 je imunodominanten plazmidni antigen, ki izzove nastanek protiteles 
(Comanducci in sod., 1993). Sprošča se v citosol okuženih celic. Za Pgp3 je tudi znano, da 
spodbuja magrofage pri sproščanju vnetnih citokinov (Li in sod., 2008). Natančna funkcija 
Pgp3 v klamidijski patogenezi še ni znana in je predmet obsežnih mikrobioloških, 
imunoloških in biokemijskih študij (Galaleldeen in sod., 2013). 
2.3.4.7 Membranski vezikli 
 
Bakterije so razvile posebne prilagoditvene odzive za obvladovanje spreminjajočih se 
pogojev v okolju. Te prilagoditve vključujejo stresni odgovor z dinamičnimi 
modifikacijami stene bakterijske celice in proizvodnjo membranskih veziklov (Pilhofer, 
2013). 
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Chlamydia trachomatis aktivno komunicira z gostiteljsko celico preko prenosa 
gostiteljevih vezikov k inkluziji in od inkluzije, kar omogoča prejetje komponent in hranil, 
ki jih bakterija potrebuje (Fields in Hackstadt, 2002). Bakterija C. trachomatis prav tako 
izloča številne efektorje, ki modulirajo aktivnost gostiteljeve celice (Valdivia, 2008). 
2.3.4.8 Stresni proteini 
 
Stresni proteini (Hsp) so evolucijsko zelo ohranjeni in jih proizvajajo celice za zaščito pri 
stresnih pogojih ali poškodbah. Pri normalnih, nestresnih pogojih je Hsp prisoten v nizkih 
koncentracijah, medtem ko se pri stresnih pogojih njegova koncentracija zelo poveča. V 
številnih infekcijah in avtoimunskih boleznih predstavlja Hsp pomemben antigen v 
humoralnem in celično posredovanem imunskem odzivu. Bakterija C. trachomatis vsebuje 
dve pomembnejši stresni beljakovini, GroEL (Hsp60) in DnaK (Hsp70), ki imata vlogo pri 
vzdrževanju terciarne strukture beljakovin (Zügel in Kaufmann, 1999). 
2.3.4.9 Sistem izločanja tipa III 
 
Gene, ki kodirajo z virulenco povezan sistem izločanja tipa III (T3SS) so prvič 
identificirali pri bakteriji Yersinia spp. (Hueck, 1998). Od tedaj so T3SS potrdili v številnih 
po Gramu negativnih patogenih bakterijah (He in sod., 2004). Bakterije uporabljajo T3SS 
za neposredno vstavljanje efektorskih proteinov v tarčno gostiteljsko celico. Po sestavi je 
filamentozne strukture in se razteza čez notranjo membrano in periplazemski prostor 
(Galan in Collmer, 1999). Za T3SS so dokazali, da lahko posreduje simbiotsko razmerje 
med bakterijo in tarčno celico (Pallen in sod., 2005). Klamidijski T3SS je sestavljen iz 
dveh glavnih proteinov, in sicer iz injektisoma in translokacijske beljakovine. Klamidijski 
zunajmembranski protein B tvori poro v gostiteljevo celično ali inkluzijsko membrano. 
Pora omogoča vstopno točko brizgi in olajšano injiciranje efektorskih proteinov v citosol 
gostiteljske celice ali v inkluzijsko membrano (Fields in sod., 2005). 
2.4 PATOGENEZA IN KLINIČNA SLIKA 
 
Chlamydia trachomatis je obvezna znotrajcelična bakterija, ki se razmnožuje znotraj 
epitelijskih celic. Znotraj gostiteljske celice se v vključku - fagosomu preoblikuje v 
retikularna telesca, ki se delijo na dvoje in nato preoblikujejo v elementarna telesca, ki se 
sprostijo iz celice in lahko okužijo sosednje celice (Brunham in Rey-Ladino, 2005). Pri 
okužbi nastanejo plitve razjede in inkluzije v sluzničnih epitelijskih celicah, v submukozi 
pa limfoidna hiperplazija (Keše, 2002). Serovari od A do C inficirajo očesne epitelijske 
celice, kar vodi do trahoma. Tarča serovarov od D do K so urogenitalne epitelijske celice 
sluznice, medtem ko serovari od L1 do L3 inficirajo limfatično tkivo, kar privede do 
sistemskih okužb (ECDC, 2016). 
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2.4.1 Okužbe urogenitalnih poti 
Serotipi bakterije C. trachomatis D−K so povzročitelji okužb urogenitalnih poti (Keše, 
2002). Klamidija je znana kot »tiha« bolezen, saj kar 75 % okuženih žensk in 50 % 
okuženih moških ne kaže kliničnih znakov okužbe. Če so simptomi prisotni, se ti pojavijo 
1 - 3 tedne po izpostavljenosti. Do okužbe z bakterijo C. trachomatis lahko pride med 
nezaščitenim vaginalnim, analnim ali oralnim spolnim odnosom. Prav tako se C. 
trachomatis lahko prenese z okužene matere na otroka med vaginalnim porodom (HHS, 
2006). Simptomatska okužba pri ženskah se kaže kot mukopurulentni endocervikalni 
izcedek in hipertrofični maternični vrat (Marrazzo in Martin, 2007). Klinični simptomi so 
disurija, nenormalen vaginalni izcedek, krvavitve in bolečina v spodnjem delu trebuha 
(Gottlieb in sod., 2010). Urogenitalne okužbe povzročene z bakterijo C. trachomatis lahko 
pri ženskah povzročijo uretritis in mukopurulentni cervicitis (Paavonen in sod., 1999). Pri 
okužbah med nosečnostjo lahko pride do spontanega splava, prezgodnje rupture 
membrane, nizke porodne teže otroka in prenosa okužbe z matere na novorojenčka, ki 
privede do konjunktivitisa ali pljučnice (ECDC, 2009). Nezdravljena okužba vodi v 
kronično obliko bolezni, ki lahko traja več mesecev ali let (Gottlieb in sod., 2010). 
Nezdravljene okužbe s C. trachomatis lahko prizadenejo zgornji genitalni trakt in 
povzročijo endometritis, salpingitis, vnetje v mali medenici, perihepatitis, periapendicitis, 
zunajmaternično nosečnost in neplodnost (Paavonen in sod., 1999). 
Pri moških C. trachomatis povzroča predvsem uretritis, lahko tudi epididimitis, epididimo-
orhitis in prostatitis (Cunningham in Beagley, 2008; Ouzounova-Raykova in sod., 2010). 
Številne raziskave kažejo, da lahko kronične klamidijske okužbe pri moških vplivajo na 
plodnost, kar pa še ni povsem potrjeno (Cunningham in Beagley, 2008; Joki-Korpela in 
sod., 2009; Mazzoli in sod., 2010). 
Kronična okužba z bakterijo C. trachomatis lahko povzroči tudi razvoj reaktivnega artritisa 
(Carter in Hudson, 2010). 
Čeprav C. trachomatis inducira lokalno vnetje in sproži gostiteljev imunski odgovor, je 
okužba pri večini okuženih posameznikov še vedno subklinična (Gottlieb in sod., 2010). 
Dejavniki, ki določajo ali bo okužba asimptomatska ali simptomatska še niso povsem jasni. 
Velika prevalenca serotipa E in pomanjkanje kliničnih simptomov povezanih z okužbo 
nakazuje, da je serotip uspešnejši pri ohranjanju subklinične okužbe v primerjavi z ostalimi 
manj razširjenimi serotipi (Mackern-Oberti in sod., 2013). 
2.4.2 Inkluzijski konjunktivitis 
Inkluzijski konjunktivitis je posledica prenosa okužbe s serotipi C. trachomatis od D do K 
pri odraslih s spolovil na oči (Keše, 2002). Inkubacijska doba je od 2 dni do 3 tedne, nato 
nastopi enostranski, papilarni konjunktivitis z mukopurulentnim izločkom in otekanjem 
limfnih žlez (Kestelyn, 2008). 
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2.4.3 Neonatalna klamidijska oftalmija 
Novorojenčki okuženih mater se z bakterijo C. trachomatis lahko okužijo ob porodu. 
Možnost prenosa bakterije preko okuženih vaginalnih izločkov je velika in znaša 50−70 %. 
Približno 30−50 % okuženih novorojenčkov razvije po 5−10 dneh po rojstvu vnetje očesne 
veznice (Peipert, 2003). Nezdravljena bolezen lahko traja celo več kot eno leto (Keše, 
2002). 
2.4.4 Okužbe dihal 
Pljučnica povzročena z bakterijo C. trachomatis se lahko razvije pri novorojenčkih, ki so 
se okužili od matere pri prehodu skozi porodni kanal. Pljučnico spremlja rahlo povišana 
telesna temperatura s povišano ferkvenco dihanja in kašelj. Če bolezni ne zdravimo, so 
novorojenčki izpostavljeni povečanemu tveganju za pljučne bolezni, vključno z astmo 
(Zar, 2005). 
2.4.5 Dimeljski limfogranulom 
Dimeljski limfogranulom (LGV) je spolno prenosljiva bolezen. Povzročajo ga sevi C. 
trachomatis, ki sodijo v serotipske skupine L1, L2 in L3. Klinični potek LGV lahko 
razdelimo na primarno, sekundarno in terciarno fazo (Ceovic in Jerkovic Gulin, 2015). 
Primarna faza zajema inkubacijsko dobo, ki traja od 3 do 30 dni. V tem času se pojavi 
primarna lezija na genitalijah, ki je samoomejujoča. Lezija se običajno zaceli v enem tednu 
in lahko ostane neopažena (Ceovic in Jerkovic Gulin, 2015). Pri homoseksualnih moških 
se razjede lahko pojavijo tudi na perianalnem območju (Singhrao in sod., 2011), na 
ustnicah ali v ustni votlini (Dosekun in sod., 2013). 
Sekundarna faza LGV nastopi 2 do 6 tednov po nastanku primarne lezije.V tej fazi lahko 
pride do razvoja ingvinalnega ali anorektalnega sindroma. Ingvinalni sindrom se kaže z 
bolečim vnetjem ingvinalnih bezgavk in se pojavlja predvsem pri moških. Sistemsko 
širjenje LGV je lahko povezano z rahlo povišano telesno temperaturo, mrzlico, slabim 
počutjem in bolečinami v mišicah. Občasno vodi tudi v artritis, pnevmonitis in 
perihepatitis (Ceovic in Jerkovic Gulin, 2015). 
Terciarna faza bolezni se kaže predvsem pri ženskah in homoseksualnih moških. Zanjo je 
značilen kronični vnetni odziv in uničenje tkiva, ki mu sledi nastanek perirektalnih 
abcesov, fistul, striktur in zožitev rektuma. Če bolezni ne zdravimo nastane kronični edem 
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2.4.6 Klasični trahom 
Trahom je posledica okužbe z očesnimi serotipi C. trachomatis A, B, Ba in C, ki 
povzročajo kronični konjuktivitis s hiperplastičnimi folikli na konjuktivi (Keše, 2002). 
Bolezen je pogosta v državah z nižjim življenjskim standardom in povezana z revščino 
(Wright in sod., 2007). 
Okužba se širi preko stika z izločki veznice okuženih ljudi, večinoma otrok, ki so glavni 
rezervoar okužbe. Posameznikov imunski sistem lahko premaga posamezno epizodo 
bolezni, vendar so na endemičnih območjih ponovne infekcije pogoste. Zaradi vnetja 
veznice se začnejo veke obračati navznoter in trepalnice drgnejo ob roženici. Ranice, ki 
nastanejo na roženici se celijo z brazgotinjenjem, kar privede do okvare vida in slepote. 
Razvoj trahoma, ki vodi v slepoto, se v zelo visoko endemičnih skupnostih lahko pojavi že 
v otroštvu, običajno pa traja 30 do 40 let (WHO, 2016). 
2.5 EPIDEMIOLOGIJA OKUŽB 
 
Chlamydia trachomatis je najpogostejša bakterijska povzročiteljica spolno prenosljivih 
okužb v Evropi. V letu 2013 je bilo prijavljenih 384.555 primerov okužb v takratnih 26 
državah Evropske unije (EU) ter Islandiji, Lihtenštajnu in na Norveškem (EEA) (182 
prijav na 100.000 prebivalcev). Največji delež okužb (52 %) je bil ugotovljen pri 
heteroseksualnih ženskah in heteroseksualnih moških s 36 %. Realna pojavnost okužbe je 
verjetno precej višja zaradi asimptomatske narave okužbe. Dve tretjini (67 %) vseh okužb 
je bilo spoznanih pri mladih v starosti med 15 in 24 let. Heteroseksualni prenos je 
predstavljal 88 % primerov. Naraščajoči trend pojava okužb je bil opažen v številnih 
državah. V državah, ki so dosledno prijavljale okužbe med leti 2004 in 2013, se je prijavna 
stopnja primerov povečala za 68 %, in sicer od 201 prijav na 100.000 prebivalcev v letu 
2004 na 337 v letu 2013. To je najverjetneje posledica povečanega odkrivanja, izboljšanih 
diagnostičnih orodij, povečanega nadzora in uvedbe presejalnega testiranja v nekaterih 
državah. Slika 8 prikazuje, da je bila najvišja stopnja okužb v letu 2013 zaznana pri 
starostni skupini 20−24 let s 1.438 primeri na 100.000 prebivalcev. Stopnja okužb pri 
starostni skupini 15−19 let je bila prav tako visoka, in sicer je bilo 812 primerov na 
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Slika 8: Stopnja prijavljenih klamidijskih okužb glede na starost in spol na 100.000 prebivalcev, 2013, 
EU/EEA (povzeto po ECDC, 2013: 9). Vključeni so podatki Bolgarije, Cipra, Danske, Estonije, Finske, 
Grčije, Islandije, Irske, Latvije, Litve, Luksemburga, Malte, Norveške, Romunije, Slovaške, Slovenije, 
Švedske in Velike Britanije. 
V Italiji so leta 2012 za okužbo z bakterijo C. trachomatis analizirali 1.625 vzorcev 
pacientov, ki so bili zbrani med letoma 2007 in 2009. Pri 103 (6,3 %) bolnikih so dokazali 
okužbo z bakterijo C. trachomatis, pri čemer so okužbo potrdili pri 11,4 % pregledanih 
moških in 3,9 % pregledanih žensk. Klinični simptomi so bili pogosteje izraženi pri 
moških. Povprečna starost okuženih moških je bila 31,4 let, okuženih žensk pa 26,8 let 
(Marangoni in sod., 2012). V Grčiji so leta 2010 izvedli genotipizacijo s sekvenciranjem 
gena ompA bakterije C. trachomatis, ki so jo izolirali iz vzorcev 100 moških s klamidijsko 
okužbo. Poprečna starost analizirane skupine je bila 30,2 let (Papadogeorgakis in sod., 
2010). 
Raziskava razširjenosti genotipov na Madžarskem v letu 2006 v populaciji z visokim 
tveganjem, ki je vključevala prostitutke od 18 do 59 let starosti, je pokazala največjo 
razširjenost okužbe pri dekletih mlajših od 20 let (18,8 %). Od 484 vzorcev je bilo 32  
6,6 %) pozitivnih za bakterijo C. trachomatis (Petrovay in sod., 2009). 
Na Švedskem so leta 2006 odkrili novo različico bakterije C. trachomatis z delecijo 377 bp 
znotraj plazmida (Ripa in Nilsson, 2007). Lagergård in sod. (2010) so v Göteborgu na 
Švedskem izvedli raziskavo, katere namen je bil oceniti delež nove različice bakterije C. 
trachomatis in porazdelitev genotipov med bolniki okuženimi z bakterijo. V raziskavo so 
vključili 177 bolnikov, pri katerih so identificirali bakterijo, od tega 88 moških in 89 žensk. 
Pri 17 % (30/177) so določili novo različico bakterije C. trachomatis. Ugotovili so, da je 
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Tudi v Sloveniji je klamidijska okužba najpogosteje prijavljena bakterijska spolno 
prenesena okužba. V letu 2014 je bilo prijavljenih 270 primerov (13,1 na 100.000 
prebivalcev). Med 270 primeri spolno prenesene klamidijske okužbe je bilo 93 (8,9 na 
100.000 žensk) primerov okužb pri ženskah in 177 (17,3 na 100.000 moških) pri moških. 
Starostno specifične prijavne incidence v letu 2014 so bile najvišje v starostni skupini 
25−29 let pri moških in v starostni skupini 20−24 let pri ženskah. Slika 9 prikazuje 
starostno specifične prijavne incidence spolno prenesene klamidijske obužbe za moške in 
ženske v obdobju 2005−2014 (NIJZ, 2014). 
 
 
Slika 9: Prijavne incidence spolno prenesene klamidijske okužbe po spolu in starostnih skupinah, Slovenija, 
2005-2014 (povzeto po NIJZ, 2014: 10) 
 
Keše in sod. (2011) so opravili raziskavo porazdelitve genotipov bakterije C. trachomatis 
med spolno aktivno slovensko populacijo. V raziskavi so uporabili 183 kliničnih vzorcev, 
pri katerih so predhodno diagnosticirali okužbo z bakterijo C. trachomatis. V študijo so 
vključili 74 brisov sečnice, odvzetih heteroseksualnim moškim, 78 brisov materničnega 
vratu in 31 brisov očesne veznice. 
 
Trahom je vodilna nalezljiva bolezen v svetu, ki povzroča slepoto. Trahom je endemičen v 
številnih revnih, podeželskih območjih Afrike, Srednje in Južne Amerike, Azije, Avstralije 
in Bližnjega Vzhoda. Je odgovoren za slabovidnost 2,2 milijona ljudi, od tega jih je 1,2 
milijona slepih. Več kot 21 milijonov ljudi trpi za aktivnim trahomom in približno pri 7,3 
milijonih ljudi je potrebna operacija zaradi trihiaze. Globalno gledano je najvišja 
prevalenca trahoma v podsaharski Afriki. Afrika je najbolj prizadeta celina z 18 milijoni 
aktivnega trahoma, kar predstavlja 85 % celote in 3,2 milijoni trihiaze, kar predstavlja 
44 % celote. Etiopija in Južni Sudan imata najvišjo prevalenco aktivnega trahoma, in sicer 
je v nekaterih predelih bolezen prisotna pri več kot 50 % otrok starih od 1 do 9 let, trihiaza 
pa prizadene več kot 10 % odraslih (WHO, 2016). 
LGV je endemičen v Afriki, Indiji, Jugovzhodni Aziji, Južni Ameriki in na Karibih (Beigi, 
2012). V Evropi je LGV redek. Večina prijavljenih primerov je posledica okužb, 
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pridobljenih z nezaščitenimi spolnimi odnosi v delih sveta, kjer je bolezen pogostejša. Od 
leta 2003 se v Evropi širi netipična oblika okužbe z LGV med homoseksualnimi moškimi 
(ECDC, 2016). V letu 2013 je bilo prijavljenih 1.043 primerov LGV iz 10 evropskih držav. 
Od leta 2004 do leta 2013 so poročali o 4.761 primerih iz 11 evropskih držav, večina iz 
Francije, Nizozemske in Velike Britanije. Število prijavljenih primerov LGV se je med 
letom 2012 in 2013 povečalo za 22 % (ECDC, 2013). V Sloveniji je bil prvi primer LGV 
objavljen v letu 2015 (Matičič in sod., 2016). 
2.6 LABORATORIJSKA DIAGNOSTIKA 
2.6.1 Kužnina 
Za laboratorijsko dokazovanje urogenitalne klamidijske okužbe odvzemamo pri moških 
bris uretre ali prvi curek seča, pri ženskah pa bris cerviksa, uretre, bris vagine in redkeje 
prvi curek seča. Ker so klamidije znotrajcelične bakterije, je pri odvzemu brisa pomembno, 
da postrgamo čim več celic kubičnega epitelija. Za odvzem celic epitela lahko uporabimo 
bris ali citološko krtačko (Keše, 2006). Pri odvzemu urina je pomembno, da prvi curek 
urina odvzamemo vsaj 2 do 3 ure po zadnjem uriniranju, ker se s sečem spirajo tudi celice 
kubičnega epitelija, v katerih so v primeru okužbe prisotne bakterije C. trachomatis (Keše, 
2002). Pri sumu na konjunktivitis najprej odstranimo morebitni gnojni izcedek in nato 
podrgnemo po očesni veznici. Pri okužbi dihal vzamemo bris nosnožrelne sluznice (Keše, 
2006). Pri sumu na LGV so najboljše kužnine aspirat oteklih bezgavk, bris rektuma in 
biopsijski vzorec spodnjega gastrointestinalnega trakta podprtega z anoskopijo (Black, 
1997). Pri odvzetih brisih je pomembno, da jih damo takoj po odvzemu v prenosno gojišče 
za klamidije (Keše, 2002). 
2.6.2 Neposredno dokazovanje okužb 
2.6.2.1 Izolacija bakterije 
 
Klamidije so obvezne znotrajcelične bakterije, ki za preživetje in razmnoževanje rabijo 
sesalske celice. Zato uporabljamo za izolacijo bakterije iz bolnikove kužnine tkivne 
kulture. V okuženih celicah se formirajo intracitoplazemski vključki, ki jih opazujemo po 
48 do 72 urah inkubacije z fluorescentno označenimi monoklonskimi protitelesi. Barvanje 
po Gramu, Giemsi ali barvanje z jodom se za prepoznavo klamidijskih inkluzij ne 
uporablja zaradi nizke občutljivosti in specifičnosti v primerjavi s fluorescenčnim 
barvilom. Za tkivno kulturo uporabljamo trajne celične linije kot so McCoy, HeLa 229 in 
BGMK. Osamitev bakterije v tkivni kulturi ima skoraj 100 % specifičnost, vendar je manj 
uporabljena zaradi slabše občutljivosti, tehnične zahtevnosti in dolgotrajnega postopka 
(Black, 1997). 
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2.6.2.2 Direktna imunofluorescenca 
 
Direktna imunofluorescenca (DIF; direct immunofluorescence) je enostavna in hitra 
metoda za neposredno dokazovanje antigenov z vezavo monoklonskih protiteles, ki so 
označena s fluoresceinom (slika 10). Za detekcijo bakterije C. trachomatis se uporabljajo s 
fluoresceinom označena monoklonska protitelesa proti vrstno specifičnim epitopom 
MOMP ali rodovno specifičnim epitopom LPS. Občutljivost metode je večja pri 
simptomatskih bolnikih in je odvisna od števila okuženih celic v vzorcu ter same kvalitete 
vzorca. V primerjavi s celično kulturo je visoko občutljiva (Ray, 2012). 
 
Slika 10: Direktna imunofluorescenca s fluorescein izotiocianat (FITC)-konjugiranimi monoklonskimi 
protitelesi. Vidne inkluzije C. trachomatis v celicah Hella 229 (Keše, 2013) 
2.6.2.3 Tipizacija 
 
Za epidemiološko preučevanje okužb z bakterijo C. trachomatis se uporablja predvsem 
tipizacija. V ta namen se uporablja več fenotipskih in genotipskih metod, ki omogočajo 
razlikovanje serotipov oz. genotipov bakterije C. trachomatis (Morre´ in sod., 1998). 
Tipizacija temelji na genetskem polimorfizmu znotraj vrste. Polimorfizen nastane zaradi 
prilagoditve patogenov na različne okoljske dejavnike, kot je recimo gostiteljev imunski 
odgovor. Zunajmembranski proteini so v evoluciji in diverzifikaciji bakterije ključnega 
pomena (de Vries in sod., 2015). Primerjava različnih tipizacijskih tehnik je prikazana v 
preglednici 2. 
 
2.6.2.3.1 Fenotipska tipizacija 
 
Prva široko uporabljena fenotipska metoda za razlikovanje seroloških skupin je bila 
serotipizacija. Od leta 1960 je serotipizacija bakterije C. trachomatis temeljila na 
prepoznavi razlik v antigenskih determinantah beljakovine MOMP z uporabo specifičnih 
protiteles (Grayston in Wang, 1975). Pri prvih testih z metodo neposredne 
mikroimunofluorescence so uporabljali polivalenten mišji antiserum (Caldwell in 
Schachter, 1982). Nekaj let kasneje so se za tipizacijo začela uporabljati specifična 
monoklonska protitelesa proti beljakovini MOMP (Batteiger in sod., 1986). Razvoj 
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serovar-specifičnih monoklonskih protiteles je vodil v identifikacijo številnih C. 
trachomatis serotipov in njihovih podtipov. Najuporabnejša metoda je encimsko imunski 
test (ELISA; enzyme-linked immunosorbent assay), ki omogoča hitro serotipizacijo in 
enostavno interpretacijo (Choi in sod., 2001). 
2.6.2.3.2 Genotipska tipizacija 
 
Serotipizacijo so kasneje v veliki meri nadomestile občutljivejše in bolj specifične 
genotipske metode, in sicer metoda polimorfizma dolžin restrikcijskih fragmentov (RFLP; 
restriction fragment length polymorphism), verižna reakcija s polimerazo (PCR; 
polymerase chain reaction) in sekvenciranje gena ompA (Pedersen in sod., 2008), ter 
tipizacijske tehnike visoke ločljivosti, kot so tipizacija na osnovi multilokusnih zaporedij 
(MLST; multilocus sequence typing), hkratna analiza večjega števila lokusov z variabilnim 
številom tandemskih ponovitev (MLVA; multiple-locus variable number tandem repeat 
analysis) in sekvenciranje celotnega genoma (de Vries in sod., 2015). 
 
Metoda RFLP se uporablja za primerjavo dolžine specifičnih restrikcijskih fragmentov. 
Sama PCR-RFLP se nanaša na prvotno pomnožitev specifične genske sekvence z reakcijo 
PCR, kateri sledi razrez pomnoženih sekvenc (Levin, 2010). Analiza sekvenc vseh 
variabilnih regij gena ompA je bolj občutljiva od RFLP in zagotavlja popolno razlikovanje, 
ki vključuje tudi prepoznavo tihih mutacij (Lan in sod., 1994). 
Metoda PCR omogoča neposredno genotipizacijo kliničnih vzorcev. Ta je mogoča z 
analizo nukleotidnega zaporedja gena ompA, ki kodira MOMP. Gen ompA je dolg 1,2 kb in 
vsebuje štiri visoko polimorfne, variabilne regije VD−1 do VD−4, z dolžino 40−100 bp, 
obdane s petimi ohranjenimi regijami. Tipizacija kliničnih vzorcev zahteva amplifikacijo s 
PCR z uporabo specifičnih začetnih oligonukleotidov (Spaargaren in sod., 2005). Tehnika 
PCR je uporabna samo za identifikacijo znanega patogena ali gena (Garibyan in Avashia, 
2013). 
Metoda MLST temelji na zaporedju DNA večih genomskih lokusov. Za MLST so na voljo 
trije sistemi. Dva izmed njih temeljita na sekvenčni analizi tako imenovanih hišnih genov 
in imata resolucijo podobno metodi sekvenciranja gena ompA ter sta primerna za 
evolucijske študije (Dean in sod., 2009; Pannekoek in sod., 2008). Tretji sistem, ki so ga 
razvili Klint in sod. (2007) pa je namenjen za kratkotrajno klinično epidemiologijo in 
preiskave izbruhov okužb. Temelji na analizi petih visoko variabilnih, vendar stabilnih 
genomskih lokusih (hctB, 75 CT058, CT144, CT172 in pbpB), ki dajejo sistemu do petkrat 
večjo resolucijo kot analiza samega gena ompA. Razločevalna moč tipizacije se poveča s 
pridobitvijo informacij številnih delov genoma in plazmida. Še ena metoda razločevanja 
sevov C. trachomatis je uporaba polimorfizma (spremenljivega števila) tandemskih 
ponovitev sekvenc. Med sevi število ponovitev variira, kar se kaže v lokusih s 
spremenljivim številom tandemskih ponovitev (VNTR; variable number of tandem 
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repeats). Številni genomski VNTR lokusi so uporabljeni v tehniki hkratne analize večjega 
števila lokusov z variabilnim številom tandemskih ponovitev (MLVA; multiple-locus 
variable number tandem repeat analysis). MLVA ima povečano razločevalno moč v 
primerjavi s tehnikami, ki uporabljajo samo tipizacijo gena ompA (Pedersen in sod., 2008). 
Kombinacija MLVA in analize sekvenc gena ompA je relativno hitra in dobro razločevalna 
tehnika (Wang in sod., 2011). 
Analize prvih nekaj sekvenciranj celotnih genomov so pokazale več kot 95-% sekvenčno 
identičnost med različnimi serotipi C. trachomatis. Sekvence celotnega genoma (WGS; 
whole-genome sequencing) bakterije C. trachomatis so zagotovile veliko podatkov o 
podobnosti in neskladnosti genoma. Primerjava celotnih genomov je identificirala najbolj 
polimorfne regije (ompA, pmpH, inc, CT144, CT058) in polimorfizem posameznih 
nukleotidov (SNP; single-nucleotide polymorphisms) znotraj bolj ohranjenih regij, 
katerega lahko vključimo pri opredelitvi bakterije C. trachomatis (Harris in sod., 2012). 
Preglednica 2: Primerjava različnih tipizacijskih tehnik (povzeto po de Vries in sod., 2015: 64) 
Tipizacijska metoda Tehnična zahtevnost Čas potreben za rezultat (dan) 
Serotipizacija +++ 5 
ompA sekvenciranje ++ 3 
MLVA + 2 
MLST ++ 3 
WGS- SNP ++ 7 
2.6.3 Posredno dokazovanje okužb 
2.6.3.1 Serološki testi 
 
Serološki testi niso primerni za dokazovanje okužbe z bakterijo C. trachomatis zaradi 
slabšega in kratkotrajnega protitelesnega imunskega odziva pri lokalni okužbi. V 
laboratorijski diagnostiki se uporablja test mikroimunofluorescence, s katerim dokazujemo 
vrstno specifična protitelesa IgG, IgA in IgM. Akutno okužbo potrdimo z dokazom 
protiteles IgM ali s 4-kratnim porastom titra protiteles IgG v parnih serumih. Za detekcijo 
okužbe se uporablja še test ELISA in rekombinantni test ELISA (angl. enzyme-linked 
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3 MATERIAL IN METODE 
 
3.1 MATERIAL 
3.1.1 Bakterijski izolati  
V raziskavi smo uporabili 126 izolatov C. trachomatis, pridobljenih iz kužnin bolnikov v 
letu 2014, shranjenih pri –80 °C v Laboratoriju za diagnostiko infekcij s klamidijami in 
drugimi znotrajceličnimi bakterijami Inštituta za mikrobiologijo in imunologijo 
(preglednica 3). 
Preglednica 3: Število izolatov C. trachomatis dobljenih iz različnih kužnin 





otroci < 2 leti 
Skupaj 
Bris sečnice 93 3  96 
Bris materničnega vratu  8  8 
Bris sečnice + bris materničnega 
vratu 
 12  12 
Bris očesne veznice 3 2 3 8 
Prvi curek seča 1 1  2 
3.1.2 Material in oprema za izvedbo avtomatizirane metode izolacije DNA 
- pufer BLB: MagNA Pure Bacteria Lysis Buffer (Roche, Nemčija), 
- proteinaza K (Roche, Nemčija), 
- naprava za avtomatizirano izolacijo DNA: MagNa Pure Compact System (Roche, 
Nemčija). 
3.1.3 Material in oprema za izvedbo pomnoževanja tarčne DNA gena ompA bakterije 
C. trachomatis 
- 10- puferska raztopina Gold (Applied biosystems®, Thermo Fisher Scientific, ZDA), 
- mešanica dNTP (dATP, dCTP, dGTP, dTTP), koncentracije 10 mM, 
- oligonukleotidna začetnika CT1 in CT5 koncentracije 50 μM, navedena v preglednici 5 
(TIB Molbiol, Nemčija), 
- MgCl2 koncentracije 25 mM (Thermo Fisher Scientific, ZDA), 
- polimeraza AmpliTaq Gold® (5 E/μl, Applied biosystems®, Thermo Fisher Scientific, 
ZDA) 
- zaščitna mikrobiološka komora (Iskra PIO, Slovenija/ Herolab, Nemčija), 
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3.1.4 Material in oprema za izvedbo agarozne gelske elektroforeze dobljenih 
pridelkov PCR 
- 1- pufer TAE (Tris, acetat, EDTA), 
- agaroza: Agarose, BioReagent, for molecular biology, low EEO (Sigma-Aldrich, ZDA), 
- barvilo SYBR® Safe DNA Gel Strain (Invitrogen, ZDA), 
- 10- pufer za PCR CoralLoad (Qiagen, Nemčija), 
- mešanica fragmentov DNA znanih velikosti 100 bp DNA Ladder (Thermo Fisher 
Scientific, ZDA), 
- mikrovalovna pečica,  
- napajalnik za elektroforezo (Hoefer, ZDA), 
- banjica za elektroforezo (Hoefer, ZDA), 
- kamera za snemanje agaroznih gelov (BIO-RAD Gel doc 2000, ZDA), 
- računalniški program Quantity One (BIO-RAD, ZDA), 
- kalibrirane pipete z različnimi območji pipetiranja (Eppendorf, Nemčija), 





- merilni valj, 
- parafilm, 
- staničevina, 
- vibracijsko mešalo/vorteks (BioSan, Latvija), 
- inkubator (Eppendorf, Nemčija), 
- centrifuga Eppendorf Minispin® (Eppendorf, Nemčija), 
- hladilnik (+4 °C), zamrzovalnik (-20 °C, -30 °C, -80 °C). 
3.1.5 Material in oprema za metodo sekvenciranja gena ompA bakterije C. 
trachomatis  
- eksonukleaza I (20 E/μl, Thermo Scientific, Thermo Fisher Scientific, ZDA), 
- oligonukleotidna začetnika CT1 in CT5 koncentracije 50 μM, navedena v preglednici 5 
(TIB Molbiol, Nemčija), 
- sekvenčni pufer BigDye® Terminator v3.1 5- Sequencing Buffer (Applied  
Biosystems®, Thermo Fischer Scientific, ZDA), 
- sekvenčni terminator BigDye® Terminator v3.1 Cycle Sequencing RR-100 (BDT,  
Applied Biosystems®, Thermo Fischer Scientific, ZDA), 
- komplet BigDye X Terminator® Purification Kit (Applied Biosystems®, Thermo Fischer 
Scientific, ZDA), 
- voda brez nukleaz (Nuclease-free water, Qiagen, Nemčija), 
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- mikrotiterske plošče MicroAmp® Optical 96-Well Reaction Plate (Applied  
Biosystems®, Thermo Fischer Scientific, ZDA), 
- samolepilna folija (Eppendorf, Nemčija), 
- multikanalna pipeta (Eppendorf, Nemčija), 
- kadička, 
- alu folija, 
- vrtinčno mešalo MixMate® (Eppendorf, Nemčija), 
- centrifuga Centrifuge 5430 (Eppendorf, Nemčija), 
- naprava za PCR: PCR Veriti® 96-Well Thermal Cycler (Applied Biosystems®, Thermo 
Fischer Scientific, ZDA), 
- sekvenator Genetic Analyzer 3500 (Applied Biosystems®, Thermo Fischer Scientific, 
ZDA). 
3.1.6 Programi za analizo 
- CLC Main Workbench 6.2 (CLC Bio, Qiagen, Danska), 
- Basic Local Alignment Search Tool, BLAST (NCBI), 
- Microsoft Excel (Microsoft, ZDA) 
- SPSS 20.0. (IBM, ZDA) 
3.2 METODE 
3.2.1 Metoda avtomatizirane izolacije DNA 
Avtomatizirano izolacijo skupne DNA smo izvedli z izolacijskim kompletom MagNA Pure 
Compact Nucleic Acid Isolation Kit I na napravi MagNA Pure Compact System s 
predhodno obdelavo vzorcev. 
Vzorce shranjene pri –80 °C smo odtalili, dobro premešali ter prenesli po 200 μl 
posameznega vzorca v označene centrifugirke. Po dodatku 180 μl pufra za lizo bakterijskih 
celic (BLB) in 20 μl proteinaze K, smo vzorce dobro premešali in inkubirali najmanj 10 
min pri 65 °C na stresalniku s 750 vrt./min. Nato smo jih segrevali 10 min pri 95 °C in 750 
vrt./min. V tem času smo v napravo MagNA Pure Compact System vstavili reagente v 
kartušah in nastavke s filtri za pipetiranje. Po 10 min inkubacije smo vzorce centrifugirali 
in prenesli po 400 μl vzorca v 2 ml tube. Tube z vzorci in elucijske tube označene s podatki 
o vzorcih smo vstavili v napravo MagNA Pure Compact System in izvedli izolacijo DNA 
po navodilih proizvajalca (Roche, Nemčija). Po končani izolaciji, smo dobili 100 μl 
izolirane skupne DNA v 2 ml elucijskih tubah z navojem. Izolate smo shranili v 
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3.2.2 Metoda verižne reakcije s polimerazo (PCR) 
Z verižno reakcijo s polimerazo smo pomnožili tarčno DNA gena ompA bakterije  
C. trachomatis. 
Vzorce DNA (izolirane po protokolu, opisanem pod 3.2.1) smo vzeli iz zamrzovalnika in 
jih odtalili pri sobni temperaturi. Vsak vzorec smo označili ter s tem zagotovili sledljivost 
vzorcev. Pripravili smo reakcijsko mešanico in vse zbrane reagente premešali, 
centrifugirali in v ustreznih količinah odpipetirali v zbirno centrifugirko (preglednica 4). 
Uporabljena začetna oligonukleotida CT1 in CT5 sta prikazana v preglednici 5. V 
označene 200 mikrolitrske centrifugirke smo odpipetirali po 30 μl reakcijske mešanice in 
dodali po 20 μl izolirane DNA. Uporabili smo tudi negativno kontrolo, in sicer smo v 
tubico z reakcijsko mešanico namesto DNA dodali 20 μl vode, v pozitivno kontrolo pa 20 
μl DNA referenčnega seva C. trachomatis TW5. Reakcijo PCR smo izvedli na aparaturi 
T3000 Thermocycler pod pogoji, ki so prikazani v preglednici 6. 
Preglednica 4: Priprava reakcijske mešanice za PCR za en vzorec (končni volumen 50 μl) 
Reagent Končna koncentracija 
10- puferska raztopina Gold 1- 
10 mM dNTP 0,8 mM 
50 μM začetni oligonukleotid CT1 0,5 μM 
50 μM začetni oligonukleotid CT5 0,5 μM 
25 mM MgCl2 1,75 mM 
voda / 
polimeraza AmpliTaq Gold 1,5 E/μl 
DNA / 
 




Nukleotidna sekvenca (5 ´→    3´) Velikost 
pridelka (bd) 
CT1 GCCGCTTTGAGTTCTGCTTCCTC 1130 
CT5 ATTTACGTGAGCAGCTCTCTCAT  
 
Preglednica 6: Pogoji pomnoževanja za gen ompA bakterije C. trachomatis 
Število ciklov Temperatura Čas 
1- 95 °C 5 min 
 95 °C 1 min 
40- 58 °C 1,15 min 
 72 °C 2 min 
1- 72 °C 7 min 
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3.2.3 Metoda agarozne gelske elektroforeze 
Po zaključenem pomnoževanju smo preverili uspešnost reakcije PCR z agarozno gelsko 
elektroforezo. V nosilček agaroznega elektroforeznega gela smo namestili glavniček in 
nosilček popolnoma poravnali. Za pripravo 2-odstotnega agaroznega gela smo v 
erlenmajerico zatehtali 1 g agaroze (Agarose, BioReagent, for molecular biology) in dodali 
50 ml 1-kratnega pufra TAE. Vse skupaj smo dobro premešali, pokrili s pokrovčkom in 
mešanico segrevali v mikrovalovni pečici pri 454 W za 2,5 min. Ko se je agaroza raztopila, 
smo dodali 5 μl barvila SYBR® Safe DNA Gel Stain ter še enkrat dobro premešali. 
Vsebino smo previdno prelili v nosilček. Po približno 30 min na sobni temperaturi, ko se je 
gel strdil, smo odstranili glavniček in nosilček postavili v banjico z 1-kratnim pufrom 
TAE. 
Na trak parafilma smo nanesli po 2 μl pufra za PCR 10- CoralLoad in dodali po 10 μl 
posameznega pridelka PCR ter pomešali s pipeto. Po 12 μl posameznega vzorca smo nato 
vnesli v jamice na agaroznem elektroforeznem gelu, vključno z negativno in pozitivno 
kontrolo. V prvo jamico na agaroznem elektroforeznem gelu smo vnesli še 5 μl mešanice 
fragmentov DNA znanih velikosti (100 bp DNA Ladder). Elektroforeza je potekala 25 min 
pri napetosti 180 V. 
Po končani elektroforezi smo gel posneli s pomočjo kamere BIO-RAD Gel doc 2000 in 
računalniškega programa Quantity One, ter tako preverili uspešnost pomnoževanja. 
3.2.4 Metoda sekvenciranja gena ompA bakterije C. trachomatis 
Čiščenje pridelkov PCR 
Pridelke PCR smo obdelali z encimom Eksonukleaza I. V mikrotitersko ploščo smo 
odpipetirali po 5 μl vsakega pridelka PCR v dve vdolbinici. Zatem smo dodali 1,5 μl 
Eksonukleaze I in premešali s pipeto. Mikrotitersko ploščo smo prelepili s samolepilno 
folijo, da smo preprečili izhlapevanje. Zatem smo jo prenesli v napravo za PCR Veriti® 
96-Well Thermal Cycler in izvedli program po protokolu proizvajalca (preglednica 7). 
Preglednica 7: Pogoji za čiščenje pridelkov PCR 
Število ciklov Temperatura Čas 
1- 35 °C 15 min 
1- 85 °C 15 min  







Ferko M. Genotipizacija bakterije Chlamydia trachomatis s sekvenciranjem. 
   Mag. delo (Du2). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Študij mikrobiologije, 2017 
Sekvenčna reakcija 
 
V dve centrifugirki označeni s CT1 in CT5 smo ločeno odpipetirali začetni oligonukleotid 
CT1 in CT5, dodali sekvenčni pufer, sterilno in deionizirano vodo in sekvenčni terminator. 
Navedeno mešanico smo dobro premešali in centrifugirali. V vdolbinice mikrotiterske 
plošče smo odpipetirali po 13,5 μl mešanice, in sicer v prvo vdolbinico z očiščenim PCR 
pridelkom mešanico z oligonukleotidnim začetnikom CT1 in v drugo mešanico z 
oligonukleotidnim začetnikom CT5. 
 
Za vsak očiščen PCR pridelek v posamezni luknjici v mikrotiterski plošči smo potrebovali: 
- 3 μl sekvenčnega pufra BigDye® Terminator v3. 1 
- 7,2 μl sterilne in deionizirane vode 
- 1,3 μl oligonukleotidnih začetnikov CT1 ali CT5 
- 2 μl sekvenčnega terminatorja BigDye® Terminator v3. 1 
 
Mikrotitersko ploščo smo prelepili s samolepilno folijo in jo prenesli v napravo za PCR 
Veriti® 96-Well Thermal Cycler in po protokolu proizvajalca izvedli program, ki je 
naveden v preglednici 8. 
 
Preglednica 8: Pogoji za sekvenčno reakcijo 
Število ciklov Temperatura Čas 
1- 96 °C 1 min 
 96 °C 10 s 
25- 50 °C 5 s 
 60 °C 4 min 
1- 4 °C ∞ 
 
Po končani sekvenčni reakciji smo mikrotitersko ploščo centrifugirali 1 min pri 1000 




Uporabili smo komplet BigDye X Terminator® Purification Kit, ki vsebuje raztopino 
SAM™ in raztopino XTerminator®. Raztopina SAM™ ojača delovanje raztopine 
XTerminator® in stabilizira reakcijo, medtem ko raztopina XTerminator® odstrani 
terminatorje, ki se niso vgradili in odvečne soli. 
 
Obe raztopini smo premešali in v kadičko odpipetirali 5.760 μl raztopine SAM™ in 1.280 
raztopine XTerminator®, ker smo potrebovali v vsaki vdolbinici mikrotiterske plošče po 
90 μl raztopine SAM™ in 20 μl raztopine XTerminator®. Z multikanalno pipeto smo nato 
premešali raztopino v kadički in hitro odpipetirali po 110 μl mešanice v luknjice na 
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mikrotiterski plošči. Zatem smo ploščo prelepili s samolepilno folijo in jo prenesli v 
vrtinčno mešalo MixMate®, kjer smo mešali 30 min pri 2000 vrt./min. Po mešanju smo 
mikrotitersko ploščo prenesli v centrifugo Centrifuge 5430, kjer smo jo centrifugirali 2 min 
pri 1000 vrt./min. S plošče smo odstranili folijo in jo namestili v sekvenator Genetic 
Analyzer 3500. Za sekvenciranje smo uporabili program BDx_Std_Seq_Assay-POP7. 
3.2.5 Analiza rezultatov 
Dobljena nukleotidna zaporedja smo uvozili v program CLC Main Workbench 6.2. S 
programom smo zaporedji, dobljeni z CT1 in CT5 določenega vzorca, združili in po 
potrebi popravili. S primerjanjem obeh verig DNA smo lahko ročno popravili tehnične 
napake sekvenciranja, kot so napačno določeni nukleotidi na podlagi fluorescenčnega 
signala. Končno zaporedje smo uvozili v program BLASTN. BLASTN je orodje s katerim 
lahko primerjamo dobljeno nukleotidno zaporedje z nukleotidnimi zaporedji v podatkovni 
zbirki GenBank genomskih knjižnic. Program za vsako uvoženo zaporedje pokaže 
odstotek obsega ujemanja med zaporedji. Na podlagi 100-odstotnega ujemanja zaporedij 
smo določili genotip C. trachomatis. 
3.2.6 Statistika 
Dobljene rezultate smo statistično ovrednotili s testom Hi-kvadrat. S Hi kvadrat testom za 
preizkus enake verjetnosti smo preverili ali se pojavnost posameznih genotipov statistično 
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Iz 126 izolatov bakterije C. trachomatis smo izolirali DNA in zatem z reakcijo PCR 
pomnožili tarčno DNA gena ompA. Pomnoženo tarčno DNA smo nato sekvencirali z 
namenom, da bi ugotovili kakšna je pojavnost okužb z različnimi genotipi bakterije C. 
trachomatis v Sloveniji v letu 2014. 
4.1 VERIŽNA REAKCIJA S POLIMERAZO GENA ompA BAKTERIJE Chlamydia 
trachomatis 
 
Izolacijo DNA smo izvedli iz 126 izolatov bakterije C. trachomatis. Tarčno DNA smo nato 
pomnožili z reakcijo PCR in po končani reakciji z elektroforezo preverili uspešnost 
pomnoževanja. Za gen ompA smo pričakovali produkt PCR v velikosti 1130 bp. Slika 11 
prikazuje primer elektroforeze produktov reakcije PCR gena ompA. Pridelke PCR reakcije 
smo dobili pri vseh 126 izolatih. 
 
Slika 11: Agarozni gel po elektroforezi pridelkov PCR gena ompA bakterije C. trachomatis. Vzorci (1-5), 
negativna kontrola (-k), pozitivna kontrola (+k), molekularni označevalec molske mase (100 bp) 
 
4.2 GENOTIPIZACIJA BAKTERIJE Chlamydia trachomatis S SEKVENCIRANJEM 
GENA ompA 
 
S sekvenciranjem po Sangerju smo določili in nato analizirali nukleotidno zaporedje gena 
ompA vseh 126 izolatov bakterije C. trachomatis ter jih tako genotipizirali. Dobljena 
zaporedja smo uvozili v program CLC Main Workbench 6.2 in nato urejeno zaporedje 
prenesli v program BLASTN, kjer smo na podlagi 100-odstotnega ujemanja z zaporedji iz 
podatkovne zbirke GenBank določili genotip bakterije C. trachomatis. Iz preglednice 9 je 
razvidno, da je bil v raziskavi najpogosteje identificiran genotip E in najpogosteje odvzeta 
kužnina, za dokaz okužbe z bakterijo C. trachomatis bris sečnice. Za lažji pregled nad 
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posameznimi genotipi smo s poravnavo zaporedij na variabilnih mestih gena ompA 
identificiranih genotipov s standardnimi sevi narisali filogenetsko drevo, pri čemer smo 
prekratka zaporedja izločili. Vsaka veja prikazuje določen genotip bakterije C. 
trachomatis. Iz drevesa je razvidno, da so vsi identificirani genotipi pripadali urogenitalni 
skupini, da je bil najpogosteje identificiran genotip E, kateremu je sledil genotip F ter 
najpogosteje odvzeta kužnina za dokaz klamidijske okužbe, bris sečnice, ki je prikazana z 
rdečo barvo izolatov (slika 12). Pri genotipizaciji dveh vzorcev smo odkrili novo mutacijo. 
Po prevedbi nukleotidnega zaporedja v aminokislinsko zaporedje smo pokazali, da sta novi 
mutaciji spremenili tudi beljakovino. Pri prvem vzorcu (1785_14) je prišlo do mutacije G v 
A na mestu 1010, ki spremeni kodon AGC (aminokislina serin) v kodon AAC 
(aminokislina asparagin). Pri drugem vzorcu (6837_14) je prišlo do mutacije G v T na 
mestu 1003, ki spremeni kodon GCG (aminokislina alanin) v kodon TCG (aminokislina 
serin). Odkrili smo dva nova seva, pri čemer prvi najverjetneje pripada genotipu H in drugi 
genotipu G. Nukleotidna in proteinska poravnava obeh vzorcev s standardnima sevoma sta 
prikazani v prilogi A1 in A2 ter B1 in B2. 
Preglednica 9: Prikaz genotipov bakterije C. trachomatis glede na vrsto kužnine 
Genotip 
Odvzeta kužnina 
D E F G H Ia J Ja K 
Bris sečnice 4 49 18 11 1 1 2 1 8 
Bris materničnega vratu  4 1 1   1  1 
Bris sečnice + bris materničnega vratu 1 6 4 1      
Bris očesne veznice  5 2       
Prvi curek seča    1     1 
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Slika 12: Filogenetsko drevo na podlagi gena ompA C. trachomatis analiziranih izolatov. Izolati so označeni 
barvno glede na vrsto kužnine: bris sečnice (rdeča), bris materničnega vratu (modra), bris sečnice + bris 
materničnega vratu (vijolična), bris očesne veznice (zelena) in prvi curek seča (svetlo modra). V okvirih so 
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4.3 DEMOGRAFSKE ZNAČILNOSTI ANALIZIRANIH IZOLATOV 
 
Da bi ugotovili, kakšna je bila pojavnost okužb z različnimi genotipi bakterije C. 
trachomatis v Sloveniji v letu 2014, smo v raziskavi izvedli genotipizacijo 126 izolatov 
bakterije C. trachomatis pridobljenih iz kužnin bolnikov. Od tega je 99 izolatov pripadalo 
predstavnikom moškega spola in 27 izolatov predstavnicam ženskega spola. Ker smo pri 
genotipizaciji dveh vzorcev odkrili novo mutacijo, smo pri obdelavi podatkov upoštevali 
124 izolatov, od katerih je 98 izolatov pripadalo predstavnikom moškega spola, kar 
predstavlja 79 % in 26 izolatov predstavnicam ženskega spola, kar predstavlja 21 % (slika 
13). 
 
Slika 13: Delež okužb z bakterijo C. trachomatis pri moških in ženskah izražen v odstotkih (%) 
 
Izolati C. trachomatis so bili pridobljeni iz različnih kužnin, in sicer iz brisa sečnice, brisa 
materničnega vratu, brisa očesne veznice in prvega curka seča. Ker se za dokaz 
urogenitalne klamidijske okužbe tako pri moških kot tudi pri ženskah lahko vzame bris 
sečnice, je bil ta v raziskavi najpogosteje odvzeta kužnina (preglednica 3). 
 
V naši raziskavi so vsi identificirani genotipi pripadali urogenitalni skupini, ki vključuje 
genotipe od D do K. Iz preglednice 10 je razvidno, da je bil statistično značilno 
najpogosteje identificiran genotip E z 51,6 %, p=0,05 (p=0,000, p<0,05), sledil mu je 
genotip F z 20,2 %, G z 11,3 % in K z 8,1 %. Ostali genotipi so zajemali manjše deleže. 
Identificirali smo tudi podtip Ja, ki je podtip genotipa J in podtip Ia, ki je podtip genotipa I 
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Preglednica 10: Število okuženih posameznikov in delež okužb z različnimi genotipi bakterije C. 
trachomatis 
Serovar Število % 
D 5 4 
E 64 51,6 
F 25 20,2 
G 14 11,3 
H 1 0,8 
Ia 1 0,8 
J 3 2,4 
Ja 1 0,8 
K 10 8,1 
Skupno 124 100 
 
Ker poteka večina okužb s klamidijo brez izraženih bolezenskih znakov, okužb velikokrat 
ne prepoznamo. Problem predstavljajo predvsem okužbe pri ženskah, pri katerih je 
asimptomatski delež okužb večji kot pri moških in je zato bolezen posledično pogosteje 
diagnosticirana pri moških, kar dokazujejo tudi naši rezultati. Od 124 kužnin je 98 kužnin 
pripadalo moškim in 26 ženskam. Razmerje diagnosticiranih okužb med spoloma je bilo 
4:1. Tako pri moških kot tudi pri ženskah povzroča največji delež urogenitalnih okužb 
genotip E, kateremu sledijo genotipi F, G in K (preglednica 11). 
 
Preglednica 11: Število okužb z različnimi genotipi bakterije C. trachomatis glede na spol 
Serovar D E F G H Ia J Ja K Skupno 
Moški 4 53 17 10 1 1 2 1 9 98 
Ženske 1 11 8 4   1  1 26 
 
Urogenitalna klamidijska okužba je spolno prenosljiva okužba, ki najbolj ogroža spolno 
aktivne mlade. Iz preglednice 12 je razvidno, da je v naši raziskavi bil najvišji delež 
okuženih s spolno prenosljivo klamidijsko okužbo med 25-34 let starimi osebami, ki je 
zajemal 51,7 % (64 oseb). Druga najbolj ogrožena skupina so bili mladostniki stari od 15-
24 let, katerih delež je zajemal 30,6 % (38 oseb). V starostni skupini od 35-44 let je bilo 
okuženih 11 oseb, kar predstavlja 8,8 %, pri osebah starejših od 44 let pa se je okužba 
pojavila v nizkih odstotkih. Za neonatalno klamidijsko oftalmijo so zboleli trije 
novorojenčki, pri katerih sta se prenesla genotipa E in F. V starostni skupini 1−14 let ni 
bilo nobenega diagnosticiranega primera okužbe. Pri vseh starostnih skupinah prevladuje 
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Preglednica 12: Število okuženih posameznikov glede na starostne skupine in delež (%) okužb z različnimi 
genotipi bakterije C. trachomatis 
Starost 
Serovar 
< 1 leto 1−14 15−24 25−34 35−44 45−54 55−65 > 65 
D    4 (3,2) 1 (0,8)    
E 2 (1,6)  25 (20,1) 28 (22,6) 4 (3,2) 3 (2,4) 2 (1,6)  
F 1 (0,8)  8 (6,5) 12 (9,7) 3 (2,4)  1 (0,8)  
G   2 (1,6) 9 (7,3) 2 (1,6) 1 (0,8)   
H      1 (0,8)   
Ia    1 (0,8)     
J   1 (0,8) 1 (0,8) 1 (0,8)    
Ja    1 (0,8)     
K   2 (1,6) 8 (6,5)     
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Chlamydia trachomatis je najpogostejša bakterijska povzročiteljica spolno prenosljivih 
okužb, ki so povezane s širokim spektrom bolezni, kot so uretritis, cervicitis, salpingitis in 
medenična vnetna bolezen (Gottlieb in sod., 2010; HHS, 2006). Poglavitna beljakovina v 
bakterijski celični steni je MOMP, ki jo kodira gen ompA. Gen ompA je sestavljen iz petih 
ohranjenih in štirih variabilnih regij. Na podlagi razlik v nukleotidnem zaporedju 
variabilnih regij delimo bakterijo C. trachomatis na 19 serovarov: A, B/Ba, C, D/Da, E, F, 
G/Ga, H, I/Ia, J/Ja, K, L1, L2 in L3 (Morre in sod., 2000; Wang in Grayston, 1991). 
 
Namen magistrske naloge je bil določiti, kateri genotipi C. trachomatis so v našem okolju 
najbolj razširjeni, prav tako pa smo želeli ugotoviti ali prevladujoči genotipi v našem 
okolju prevladujejo tudi v drugih evropskih državah. V ta namen smo izvedli 
genotipizacijo s sekvenciranjem in analizo zaporedja gena ompA, ki omogoča dobro 
razlikovanje med sevi. 
Chlamydia trachomatis povzroča najpogostejše bakterijske spolno prenesene okužbe v 
Evropi. Poleg okužb urogenitalnih poti povzroča bakterija tudi inkluzijski konjunktivitis, 
neonatalno klamidijsko oftalmijo in okužbe dihal pri novorojenčkih (Keše, 2002). Iz leta v 
leto prepoznamo več primerov klamidijskih okužb, kar je verjetno posledica povečanega 
števila testiranj in uporabe občutljivejših metod laboratorijske diagnostike. Glede na to, da 
je v Evropi trahom, ki ga povzročajo genotipi od A do C izkoreninjen, prav tako je redka 
tudi pojavnost LGV (Hu in sod., 2010; ECDC, 2016), smo pričakovali, da bo večina 
identificiranih genotipov v naši raziskavi pripadala genotipom od D do K, kar smo tudi 
potrdili. 
Dokazali smo, da je bil v Sloveniji v letu 2014 najbolj razširjen genotip E z 51,6 % okužb, 
sledil mu je genotip F z 20,2 %, G z 11,3 %, K z 8,1 %, D s 4 %, J z 2,4 %, H z 0,8 % ter 
podtipa Ia in Ja z 0,8 %. Ker se klinični simptomi pogosteje izrazijo pri moških, ki zato 
poiščejo zdravniško pomoč, je okužba pogosteje diagnosticirana pri moških kot pri 
ženskah. To predstavlja tudi velik javnozdravstveni problem, saj velike večine klamidijskih 
okužb pri ženskah niso prepoznane in tako je zamujena priložnost za njihovo zdravljenje. 
V raziskavi je bilo razmerje diagnosticiranih okužb med spoloma 4:1, in sicer je 79 % 
izolatov pripadalo moškim in 21 % izolatov ženskam. Visoko rizične skupine za okužbo so 
predvsem mlade spolno aktivne osebe, ki imajo večje število spolnih partnerjev in ne 
uporabljajo kondoma (Haar in sod., 2013). V raziskavi je bila največja razširjenost okužbe 
pri osebah starih med 25 in 34 let, med tem ko je druga najbolj ogrožena starostna skupina 
vključevala osebe stare od 15 do 24 let. V treh primerih je prišlo do prenosa okužbe iz 
okužene matere na novorojenčka med porodom, kjer se je v dveh primerih prenesel genotip 
E in v enem primeru genotip F. 
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Rezultati porazdelitve genotipov, med spolno aktivno slovensko populacijo leta 2011 so 
bili zelo podobni rezultatom v naši raziskavi, in sicer je bil najbolj pogost genotip v 
urogenitalnih vzorcih E (51,1 %), kateremu je sledil F (21,4 %), G in K (6,9 %), D (6,1 %), 
H (3,8 %), J (2,3 %) in podtipa Ia ter Ja (0,8 %) (Keše in sod., 2011). 
Marangoni in sod. so leta 2012 v Italiji z genotipizacijo s sekvenciranjem gena ompA 
ugotovili, da je bil najbolj razširjen genotip E (38,8 %), sledil mu je genotip G (23,3 %), F 
(13,5 %), D/Da (11,6 %) in J (4,8 %). Gravningen in sod. (2012) so na Norveškem s 
sekvenciranjem gena ompA in analizo MLST prav tako dokazali, da je okužbe najpogosteje 
povzročal genotip E s 46,6 %, sledil mu je G z 19 %, F s 17,7 %, D z 8,5 %, K s 5,6 %, H z 
2 % ter I in J z 0,4 %.Tudi raziskava, ki so jo izvedli Papadogeorgakis in sod. leta 2010 v 
Grčiji, je pokazala, da sta bila najpogostejša povzročitelja okužb genotipa E (37 %) in G 
(23 %). Genotipi F (14 %), Ja (12 %) in D (10 %) so bili identificirani v nižjih odstotkih. 
Pri 4 % je okužbo povzročil genotip B. Lagergård in sod. (2010) so v Göteborgu na 
Švedskem določili genotipe s sekvenciranjem gena ompA. Identificirali so devet različnih 
genotipov, izmed teh je bil najpogosteje identificiran genotip E (50 %), sledil mu je F  
(16 %), G (11 %), K (8 %) in D (5 %). Leta 2006 so na Madžarskem v populaciji z 
visokim tveganjem izvedli genotipizacijo gena ompA z analizo RFLP. Najbolj razširjen 
genotip je bil D (34,4 %), sledil mu je E (21,9 %), F (18,8 %), G in J (9,4 %) ter H in I (3,1 
%) (Petrovay in sod., 2009). 
Rezultati genotipizacije so pokazali primerljivost rezultatov naše raziskave z rezultati 
raziskav v drugih evropskih državah. Dokazali smo, da je pojavnost genotipa E v 
primerjavi z ostalimi genotipi precej višja in zajema približno polovico vseh urogenitalnih 
klamidijskih okužb. Enake rezultate so dobili tudi Keše in sod. (2011), Gravningen in sod. 
(2012) in Lagergård in sod. (2010) v svojih študijah, medtem ko so Marangoni in sod. 
(2012) ter Papadogeorgakis in sod. (2010) dobili nekoliko nižji delež genotipa E, vendar pa 
je ta še vseeno prednjačil v primerjavi z ostalimi genotipi. Izjema je študija, ki so jo izvedli 
Petrovay in sod. (2009) na Madžarskem v populaciji žensk z visokim tveganjem 
(prostitutke), kjer je bil najpogosteje identificiran genotip D (34,4 %), kateremu je sledil 
genotip E (21,9 %). Glede na rezultate naše raziskave in rezultate raziskav v drugih 
evropskih državah, lahko trdimo, da so najpogostejši povzročitelji urogenitalnih 
klamidijskih infekcij genotipi E, F, G in D. Genotipi H, I, J in K so manj pogosti in s tem 
tudi manj razširjeni v populaciji. Najbolj dovzetna populacija za okužbo s klamidijo so 
spolno aktivni mladostniki in odrasle osebe starosti do 35 let, saj je pri tej populaciji 
pogostost okužb največja. 
Genotipizacija bakterije C. trachomatis je pomembna za epidemiološke študije, katerih 
namen je zmanjševanje obolevnosti in preprečevanje poznih posledic zaradi bolezni. 
Genotipizacija pripomore k razumevanju patogeneze bakterije in podaja podatke o 
razporeditvi in pogostosti pojavljanja bolezni. Podaja podatke o razširjenosti posameznih 
genotipov patogena v določenem okolju, kar je pomembno pri ukrepih za preprečevanje 
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bolezni, ki vključujejo tudi razvoj cepiv usmerjen proti najpogostejšim genotipom bakterije 
C. trachomatis.  
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- Za dokaz urogenitalne klamidijske okužbe je bila najpogosteje odvzeta kužnina bris  
   sečnice. 
 
- Vsi identificirani genotipi so pripadali urogenitalni patoskupini bakterije C. trachomatis, 
   ki vključuje genotipe od D do K. 
 
- Prevladujoč genotip bakterije C. trachomatis v Sloveniji v letu 2014 pri vseh starostnih  
   skupinah, tako pri moških kot pri ženskah je bil genotip E z 51,6 %,  
   sledil mu je genotip F z 20,2 %, G z 11,3 % in K z 8,1 %. Ostali genotipi so 
   zajemali manjše deleže. 
 
- Najvišji delež okužb je bil pri starostni skupini 25-34 let (51,7 %). Druga najbolj 
   ogrožena skupina so bili mladostniki stari od 15-24 let (30,6 %). 
 
- Rezultati genotipizacije so pokazali primerljivost naše raziskave z raziskavami izvedenih  
   v drugih evropskih državah. 
 
- Najpogostejši povzročitelji urogenitalnih klamidijskih infekcij so genotipi E, F, G in D. 
 
- V našem okolju je bil statistično značilno najpogosteje identificiran genotip E. 
  
42 
Ferko M. Genotipizacija bakterije Chlamydia trachomatis s sekvenciranjem. 
   Mag. delo (Du2). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Študij mikrobiologije, 2017 
7 POVZETEK 
 
Chlamydia trachomatis je po Gramu negativna bakterija, ki ima zaradi nezmožnosti sinteze 
visoko energetskih molekul obvezno znotrajcelično naravo in je odvisna od gostiteljeve 
biosintezne poti (Naglić in sod., 2005; Mahmutovic, 2012). Ima dvofazni cikel 
razmnoževanja in parazitira le pri človeku (Hogan in sod., 2004; Nunes in Gomes, 2014). 
Bakterija C. trachomatis ima majhen genom, velik približno 1 Mbp, saj so klamidije tekom 
evolucije zaradi prilagoditve na znotrajcelični parazitizem izgubile številne gene (Bohlin, 
2015). 
Sevi C. trachomatis so razvrščeni v serovare na osnovi nukleotidnih razlik v zaporedju 
gena ompA, ki kodira beljakovino MOMP. Zaradi sekvenčnih variacij gena ompA, ki so 
lokalizirane na štirih variabilnih regijah, delimo bakterijo C. trachomatis na 19 genotipov, 
ki povzročajo različne bolezni pri ljudeh (Morre in sod., 2000). 
Chlamydia trachomatis je najpogostejši bakterijski povzročitelj spolno prenosljivih bolezni 
v svetu in povzročitelj trahoma ter LGV na endemičnih področjih. Spolno prenesene 
urogenitalne okužbe povzročajo genotipi od D do K, medtem ko dimeljski limfogranulom 
povzročajo genotipi L1 do L3 ter trahom genotipi od A do C (Nunes in Gomes, 2014). 
Da bi ugotovili, kakšna je bila pojavnost okužb z različnimi genotipi bakterije C. 
trachomatis v Sloveniji v letu 2014, smo v raziskavi izvedli genotipizacijo 126 izolatov 
bakterije C. trachomatis, pridobljenih iz kužnin bolnikov v tem obdobju. S sekvenciranjem 
po Sangerju in analizo zaporedja gena ompA smo genotipizirali vseh 126 izolatov bakterije 
C. trachomatis. Genotipizacija izolatov je pokazala, da so vsi identificirani genotipi 
pripadali skupini, ki vključuje genotipe od D do K. Dokazali smo, da je bil v Sloveniji v 
letu 2014 najbolj razširjen genotip E z 51,6 %, sledil mu je genotip F z 20,2 %, G z 11,3 %, 
K z 8,1 % in D s 4 %. Ostali genotipi so bili zastopani redkeje. 
Prav tako smo dokazali, da so najbolj dovzetna populacija za okužbo s klamidijo spolno 
aktivni mladostniki in odrasle osebe starosti do 35 let. Rezultati genotipizacije so pokazali 
primerljivost naše raziskave z raziskavami izvedenih v drugih evropskih državah. Glede na 
rezultate študij lahko trdimo, da so najpogostejši povzročitelji urogenitalnih klamidijskih 
infekcij v Evropi genotipi E, F, G in D. 
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